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Allgemeine Pathologie und pathologische Anatomie.

Holboll, 8. A.: Studien iiber die Blutmenge des Mensehen. IIL (4fd. O,
Bispebjaergs Hosp., Kobenhavn.) Ugeskr. Laeg. 1929 I, 4—9 [Danisch].

Aus den Versuchen ergab sich, daB die totale Blutmenge abnimmt mit stei-
gendem Ernahrungszustand. Dies beruht auf der Zunahme des schlecht vaskulari-
sterten Fettgewebes in solchen Fillen. Als Prozentgehalt des Kérpergewichts berechnet
ist die Blutmenge bei den Ubergewichtigen etwas geringer; in Wirklichkeit ist bei
Fetten die Blutmenge indes grofer. (I1. Ugeskr. Laeg. 19281, 110.) H. Scholz (K énigsberg).,

Forbus, Wiley D.: Uber den Ursprung gewisser Aneurysmen der basalen Hirn-
arterien. (Dep. of path., Johns Hopkins univ., Baltimore u. Path. Inst., Univ. Manchen.)
Zbl. Path. 44, 243245 (1929).

In 25 von 31 anscheinend normalen Gehirnen, in 2 von 9 Herzen und in ebenfalls
2 von 9 Mesenterien fand Verf. offenbar angeborene Muscularisdefekte der Media an
den Teilungsstellen der Arterien. Wo Herz- und Mesenterialarterien betroffen waren,
waren es auch die Hirnarterien, aber nicht umgekehrt, Diese Defekte stellen einen
Locus minoris resistentiae dar und sind ein morphologisches Zeichen der angeborenen
Wandschwiche, die, wie auch bisher oft angenommen, aber frither nie bewiesen, der
Aneurysmabildung an den Hirnarterien zugrunde liegt.

Verf. beschreibt einen Fall von multiplen auf das Carotissystem beschriinkten Aneurysmen,
bei denen ebenfalls diese Mediadefekte an den Teilungsstellen vorhanden waren und die Aneu-
rysmen gleichartig lokalisiert waren. Andererseits zeigten auch einige der bei der systema-
tischen Untersuchung gefundenen Fille mit Mediadefekten kleine Aneurysmen.

Fr. Wohlwill (Hamburg).°°

Neubiirger, Karl: Uber rote Infarkte der Hirnrinde als Grundlage von Sehlag-
anfillen, (Prosekiur, Disch. Forsch.-Anst. f. Psychiatrie, Eglfing b. Mimchen.) Z.
Kreislaufforschg 21, 345—351 (1929).

Bei élteren Leuten im 6.—8. Lebensjahrzehnt findet man als morphologischen
Ausdruck des Schlaganfalls oft nicht die blutige Apoplexie, sondern den ,himor-
rhagischen Infarkt® oder die ,,rote Erweichung®. Bei dieser kommt es nicht zu einer
Zerstorung des Gehirngewebes wie bei der Blutung, sondern das ganze Gebiet ist nur
rot gesprenkelt und die Gehirnsubstanz bleibt erhalten; zwar kann daraus eine gréBere
Blutung entstehen, doch ist dies keineswegs die Regel. Der rote Infarkt steht dem
weillen sehr nahe, beide kommen auch zusammen vor, und es ist méglich, daB eine
anfinglich blutige Infarzierung durch Zerfall der Blutkérperchen in eine einfach
animische Nekrose iibergeht. Man findet als Ursache GefiBerkrankungen, wie dies
Pollak und Rezek beschrieben haben, aber nicht selten fehlen diese auch ganz, und
die Gefilwinde zeigen nicht die geringste Verinderung. Die Pathogenese des roten
Infarkts ist also bis jetzt ebensowenig geklirt wie die der weifien Erweichung, wo auch
die Gefafle haufig intakt gefunden werden. Hallervorden (Landsberg-Warthe).,

Bihne, Carl: Uber das anatomische Substrat des apoplektischen Insults. {Path.
Inst.,, Med. Akad., Disseldorf.) Klin. Wschr. 1929 I, 1057—1060.

Béhne gibt in der vorliegenden Darstellung eine kritische Ubersicht iiber die dem
klinischen Bild des apoplektischen Insults zugrunde liegenden anatomischen
Befunde auf Grund von 2420 Sektionen (1926—1928), unter denen sich 78 Fille
cerebraler Kreislaufstérungen befunden haben; in 18 Fillen klinischer Apoplexie-
diagnose ergaben sich keine entsprechenden Sektionsbefunde, aber je 2mal Gliome
und Rupturen eines embolischen intracerebralen Aneurysmas bei ulcersser Endo-

karditis, je 1 Fall von geborstenem Aneurysma der Art. cerebri media (aetiol. ¢), von
Z. f. d. ges. Gerichtl, Medizin. 14, Bd, 15
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Neurinom, Cholesteatom und 1 Fall von HirnabsceB. Unter den priméren und meta-
statischen Hirntumoren erweckten 2 Beobachtungen auch anatomisch zuniichst den
Lindruck riesiger genuiner apoplektlscher Blutungen. 48 Fille waren typische blutige
Apoplex1en — In 62% der Fille lag der B]utungsherd im Hirnstamm, daranter in
36% in der weiBlen Substanz des GroBbirns, 1mal im Pons selbst, 2mal im Nucleus
dentatus des Kleinhirns mit Durchbruch in den IV. Ventrikel. Die sonst typische
Lokalisation der Erweichungs- und Blutungsherde entspricht dem Verzweigungsgebiet
der Art. corporis striati media; B. glaubt, daf sicher in der Mehrzahl der Fille ein
KrweichungsprozeB der Vorliufer der groBen Blutung gewesen sei, wofiir das
Vorhandensein von Fettkornchenzellen im Gewebe und in pemvascularer Lagerung zu
sprechen scheint. (Vorsicht, da auch in sog. normalen Gehirnen besonders. ilterer
Individuen solche zu finden sind und auch bei nicht ganz rapid verlaufenden Blutungsfillen
derartige erst sekundédre Verdnderungen hiufig sind!) Das histologische Substrat der
Apoplexie ohne makroskopisch-anatomischen Befund entspricht den verschiedenen
Graden der sog. Hrbleichungen (Spielmeyer). Erbleichungen und ausgesprochene
Erweichungen sind nach B. — nur graduell verschieden — das Resultat vasculir be-
dingter Ernshrungsstorungen der sehr empfindlichen Hirnsubstanz. Bei Arterio-
sklerose der Basisarterien sah B. die Herde mehr in den Stammganglien lokalisiert,
bei intakten Basisgefdflen dagegen mehr im Markweill gelegen. Nicht immer findet
man bei Erweichungen einen vollkommenen GefdBverschlufl, offenbar spielen Sto-
rungen des regulatorischen Funktionsmechanismus der Gefdbmuskulatur usw. dabei
eine Rolle. B. mifbt auch der Capillarfunktion eine nicht unwichtige Bedeutung bei
(Stase, Diapedese, Odem, Quellung ...). Die Rolle der allgemeinen Kreislaufstérung
beim Zustandekommen der Herderkrankungen wird erértert und dabei auf die Theorie
der Eppingerschen Schule hingewiesen, welche in der Kreislaufinsuffizienz bekannt-
lich ein im wesentlichen stofiwechselpathologisches Problem erblickt:

,»Bei Kreislaufinsuffizienz fehlt die Moglichkeit der Riickwandlung der im Muskel ge-
bildeten reichlichen Milchséure in Glykogen; es kommt zu einer Milchsfureanhaufung, damit
zu einer Verminderung der Alkalireserve, einer gesteigerten Kohlensiure-Ausscheidung und
einer verminderten Sauerstoffausniitzung in der Peripherie. “Die Beschleunigung des “Blut-
stromes fithrt zu einer Uberlastung des durch die Sgure in seinem Tonus beeinflufiten Herzens; ;
es kommt zur Stromverlangsamung und damit zu den bekannten Stauungsersehemungen

Die auf Grund der einfachen Erweichungen alsdann nach B.’s Auffassung erst
sekundsr eintretenden Blutungen (,,sanguindse Apoplexie’) werden einerseits als
Diapedesisblutung, andererseits als Rhexisblutungen — auch makroskopisch
durch vorsmhtlge AnWendung der sog. Auspiilmethode mit Wagser his zum Bereich

der Art. corporis striati media nachweishar — erklirt. H. Merkel (Miinchen).

Kuhn, Johannes Kurt: Die Bewegung der Thrombosen und Embelien in den
Nachkriegsjahren und ihre Ursachen. (Path. Inst., Univ. Freiburg <. Br.) Mitt. Grenz-
geb. Med. u. Chir. 41, 329388 (1929).

Bei Verwertung des gesamten Sektionsmateriales in den Jahren 1919--1927 er-
gab sich eine Wellenbewegung in der Hiufigkeit der Thrombosen, gesamten Embolien
und tédlichen Embolien mit einer Abnahme in den ersten Nachkriegsjahren, einem
Tiefpunkt in den Inflationsjahren und einem nachfolgenden starken und anhaltenden
Anstieg besonders der todlichen Lungenembolien in der Zeit von 1924—1927.
Héheres Alter und weibliches Geschlecht wurden bevorzugh. Besonders auffillig
war die Beteiligung der von inneren Kliniken und Abteilungen stammenden Kranken,
wihrend die chirurgischen Krankheiten mehr zuriicktraten. Als Grundkrankheit
standen Herzversnderungen im Vordergrunde, und zwar bei Kranken aller Spezial-
disziplinen im Ausmafle von 70%, beigleichzeitiger besonderer Bevorzugung der Gruppe
mit hypertrophler’cen und dilatierten Herzen. Ein EinfluB der Infektion war hingegen
nur im ersten Nachkriegsjahr, vor allem im Rahmen von Kriegsverletzungsfolgen und
operativen, bzw. puerperalen Infektionen erkennbar. Als auslosende und begiinsti-
gende Ursachen bei schon gegebener Disposition im Sinne der ausgefithrten Grund-
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krankheiten (Alter, Kreislaufstérungen) lassen sich erschliefien: die vermehrte An-
wendung von intravendsen Injektionen, die intensive lebensverlingernde Herztherapie
und die allgemeine Verbesserung des Ernahrungszustandes. Namentlich scheinen die
todlichen Lungenembolien in Abhingigkeit vom letzteren Faktor zu stehen, indem
die Fettleibigkeit besonders hiufig, die Kachexie fast nicht von ihnen betroffen wird.
‘W. Starlinger (Freiburg).®®

Bornstein, Sieghert: Bemerkungen iiber die Farbe des Schiideldaches. (Paih.
Inst., Stidt. Krankenh. Moabit, Berlin.) Zbl. Path. 45, 345350 (1929).

Im AnschlufB an eine Demonstration von Schmor! iber gelbbraune Farbung von
Schideldéchern bei Diabetes hat Verf. eine groBere Untersuchung tiber die Farbe der
Schédeldécher durchgefithrt. Abgesehen von der griingelblichen Firbung bei Ikterus
weicht die Schideldachfarbe in vielfacher Beziehung voneinander ab. Sie variiert beim
Erwachsenen vom Grauweil bis zum deutlichen Gelb. Unter seinem Leichenmaterial
hat Bornstein unter 266 Leichen iiber 18 Jahren 26mal deutliche und 21mal mehr oder
weniger angedeutete gelbliche Schidelddcher gefunden, in erster Linie waren es Fille
von Diabetes, auBerdem aber auch Carcinome und Tuberkulosen, bei welch beiden
letzteren Krankheiten man aber auch graue Schiideldsicher findet, was bei Diabetes
niemals der Fall ist. Der Farbton der letzteren ist nicht selten ein eigentiimliches Gelb-
braun. Die Farbe entspricht nicht etwa dem Fettgehalt der Diploe und wird auch nicht
durch ein histologisch nachweisbares Pigment bedingt, sie verschwindet bei Luft-
trocknung schon in kurzer Zeit (gegenteilige Angabe von Schmorl!), kehrt aber im
Wasser wieder; auch sonst sind die Knochen von Diabetikern manchmal so eigenartig
gelbbraun geféirbt. Bei anderen Krankheiten ist die Férbung lange nicht so konstant
(teils gelblich, teils grau), wie die Gelbfirbung bei Diabetes; in 8 Fillen von pernizidser
Ansimie und in einem Fall von Addisonscher Krankheit war der Schidel besonders
auffallend grau. Die chemischen Untersuchungen haben den Beweis dafiir nicht
erbracht, daB ein groBerer Fettgehalt des Schiadeldaches die Ursache der Gelbfirbung
wire. B. neigt zu der Auffassung, daB die gelbbraune Fiirbung durch ein ,,Karotinoid*
hervorgerufen ist, d. h. durch einen mit der Pflanzennahrung in den Organismus ge-
langten, also exogenen Farbstoff, wie er u. a. in den gelben Riiben (Karotten) vor-
handen ist. Es war aber nicht méglich, durch chemische Untersuchung einen derartigen
Farbstoff mit Sicherheit in den Diabetikerschiideln nachzuweisen, ebensowenig konnte
erwiesen werden, daB die Fiarbung etwa mit einer Hyper- bzw. Hypocholesteriniimie
zusammenhiingt. Gerade der Befund dieser eigenartigen Verfirbung hat eine gewisse
diagnostische Bedeutung bei der Sektion von Diabetikerleichen.  Merkel (Miinchen).

Schmorl, G.: Zur pathologischen Anatomie der Wirbelsiule. (Path. Inst., Stadi-
krankenh., Dresden-Friedrichstads.) Klin. Wschr. 1929 TI, 1243—1249.

Schmorl hatte unter dem Namen »Knorpelknétchen Wucherungen von Knorpel
bezeichnet, die an den Knorpelplatten der Bandscheiben ihren Sitz haben; geringfiigige trau-
matische Einfliisse, denen die Bandscheiben im tiiglichen Leben ausgesetzt sind, sollen
nach Sch. ihre Entstehung verursachen; es spielen dabei auch gewisse Entwickelungsstorungen
(Ossificationsliicken) eine Rolle, die in der endochondralen Zone gelegen sind. Da8 diese Knorpel-
kndtchen irgendeine Beziehung zur Kyphoskoliose haben, wie neucrdings mehriach behauptet
wurde, bestreitet Sch. AufBler diesen Knorpelknétchen kommen noch an der Innenwand
des Wirbelkanals — sichtbar werdend, wenn das Riickenmark mit seinen Hiuten entfernt
ist und das Ligamentum longitud. post. frei vorliegt — Knorpelknotchen snderer Genese
zur Beobachtung, welche stecknadelkopf- bis pfefferkorngroB werdend in den Wirbelkanal
vorspringen, Sie entstehen auch wieder durch (traumatische) Liicken in dem hinteren Abschnitt
der Bandscheiben, wobei das weiche Nucleusgewebe der Zwischenbandscheiben infolge der
funktionellen Inanspruchnahme der Wirbelsiule durch diese Liicken in den Wirbelkanal hinein-
gepreBt wird. Diese Art von Knétchen konnte Sch. bei 368 Wirbelsdulen in 56 Fallen = 15,2%
nachweisen. Meist sind sie an den mittleren und unteren Brustbandscheiben und an den oberen
Lendenbandscheiben (an der 5. Lendenbandscheibe findet sich haufig eine anders zu deutende
wulstigartige -Vorwolbung) vorhanden. Diese kleinen Knorpelkndtchen kénnen zu kleinen
Knochenwucherungen, andererseits zu schleimigen Degenerationen fithren. Sch. hatte sie
frither (wie vorher schon Luschka) aus Chordaresten abgeleitet, was aber nicht zu Recht
besteht. Klinische Erscheinungen rufen diese Knorpelknstchen nicht hervor. — Im zweiten

15%
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Teil der Arbeit beschaftigh sich Sch. eingehend mit der Spondylitis deformans, stellt dabei
fest, daBl die genannten Knorpelknétchen dabei keine wesentliche Rolle spielen, daf sie ins-
besondere nicht etwa durch Wucherungen Kompressionserscheinungen des Riickenmarks
machten, nicht zur Verengerung des Spinalkanals fiihren. Sch. bespricht dann die Ursachen
dieser zur Spondylitis deformans fithrenden Wirbelséulenerkrankung, inshesondere die hoch-
gradigen Knochenwucherungen an den seitlichen und vorderen Réndern der Wirbelksrper;
er schlieBt sich der Auffassung von Benecke an, daB eine primire Degeneration der Band-
scheiben, wie sie durch eine physiologische EinbuBle der Elastizitit vom 40. Lebensjahre ab
bedingt ist, durch traumatische Einfliisse zu Zerrungen der an den Wirbelkorpern und
Bandscheiben sich ansetzenden Fasern des Periostes und des Lig. longitud. anter. und damit
zu produktiver Knochenneubildung fiihrt, welche die Wirbelrsinder, aber auch die Seiten-
und Vorderflichen der Wirbelkérper betrifft und an macerierten Priparaten deutlich dem
Fasersystem der Bander und des Periostes sich anschlie8t; die Anderung der statischen Ver-
haltnisse fithrt dann auch sekundédr zu einer weitgehenden Knochenumbildung (An- und
Abbau). Bei schwerem Schwund der Zwischenbandscheiben, wie sie an der Hals- und an
der Lendenwirbelséule vorkommt, fehlt trotz dadurch vermehrter Beweglichkeit eine Wuche-
rung dhnlich wie bei der Spondylitis deformans, weil eben keine stérkeren Zerrungen an den
Bindern und am Periost statthaben, dagegen tritt dabei eine starke Sklerose der benach-
barten Spongiosaabschnitte der Wirbelkérper ein. Die hauptsichlichsten Verdnderungen
an den Zwischenbandscheiben, die fiir die Pathogenese der Spondyl. def. in Betracht
kommen, sind weniger fettige Entartung und Kalkablagerung als vielmehr der sog. fibrillire
Zerfall, der bis zur Umwandlung der Bandscheiben in eine braunschwarze brécklige Masse
sich steigern kann. Nicht selten findet man andeverseits umschriebene Vascularisationen
besonders im Gebiet des Nucleus pulposus als sekundére Folgen der Degenerationen. Be-
merkenswert ist auch das Vorkommen von traumatisch bedingten Rissen, die zum
Teil radien- oder Y-férmig gestaltet sind, mitunter aber auch konzentrisch in den vorderen
Abschnitten der Bandscheibe, den Randleistensaum umgreifend, aufgefunden werden kénnen.
Trotz der kausalen Bedeutung der Bandscheibendegenerationen fir die Entwickelung der
Spondyl. def. geht nach Sch. keineswegs die spondylitische Erkrankung der Schwere der
Bandscheibendegenerationen parallel. Die bei der Spondyl. def. besonders im Lendenabschnitt
(auch bei einfacher Lordose) oft hochgradigen wulstférmigen Vorwdlbungen der Zwischen-
bandscheiben in den Wirbelkanal fithren nie zu funktionellen Stérungen, zumal ja hier schon
das Riickenmark in die Cauda aequina aufgesplittert ist. Bei Kyphosen (The. usw.) kommen
weitgehende morphologische Verinderungen der Zwischenbandscheiben (Keilform) und ent-
sprechend auch der Wirbelkdrper zur Beobachtung. Zum SehluB weist noch Sch. auf eigen-
tiimliche, flach halbkugelige Aushéhlungen hin, die sich an der Hinterflache des 1. bis 3. Sa-
kralwirbels vorfinden und die cystenartige, von der Dura mater umschlossene kirschkern-
bis walnuigroBe Bildungen darstellen, welche der Spina bifida ant. zuzurechnen sind;
Sch. hat mit ihnen zusammenhingend weit in die Massae laterales hinein sich fortsetzende
Aushghlungen beobachtet, die mitunter bis dicht an die vordere ventrale Oberfliche der Wirbel-
korper heranreichen kénnen. H. Merkel (Miinchen).

Geselzgebung. Kriminologie. Strafvollzug.

Friedlinder, A. A.: Gesetz und Gefiihl. Eine forensiseh-psychologische Betrachtung.
Mschr. Kriminalpsychol. 20, 406—411 (1929).

Verf. weist am Beispiel der Todesstrafe, der Mordauffassung u. dgl. nach, dall
in unsere rechts- und kriminalpolitischen Bestrebungen und Gesichtspunkte meist
noch unberechtigte gefithlsmaBige Einfltisse mit hineinspielen. Birnbaum (Herzberge).,

Hersechmann, Heinrich: Der Vorentwurf zu einem italienisehen Strafgesetz (1927)
vom forensisch-psychiatrisehen Standpunkt aus betraehtet. Arch. {. Psychiatr. 87,
416 —454 (1929).

Wihrend der frithere italienische Entwurf auf das Schuldprinzip als Grundlage
des Strafrechtes verzichtet und an seine Stelle das Prinzip der sozialen Verantwortlich-
keit gesetzt hatte, kehrt der jetzige Entwurf zum Schuldprinzip zuriick und betont
es weit stirker als der deutsche und osterreichische Entwurf es tun. Er wird iberall
vom Abschreckungsgedanken beherrscht und plant ein dullerst strenges Gesetz. So
kommt es zu einer Neuschaffung von strafbaren Tathestinden (768 Artikel gegeniiber
374 Paragraphen des deutsch-dsterreichischen Entwurfes!) mit sehr hohen Strafen.
Im einzelnen werden kritisch besprochen die Bestimmungen iiber die Zurechnungs-
fahigkeit, iiber die Alkoholdelikte und den sonstigen MiBbrauch von Rauschgiften,
die Sittlichkeitsdelikte, die Delikte jugendlicher Personen, iiber den Strafvollzug und



